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Eisponible  en  Internet  el  9  de  noviembre  de  2016
n  algunos  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  el  médico
uede  encontrar  conveniente  tratar  de  restaurar  el  ritmo
inusal.  Esto  puede  intentarse  ya  sea  mediante  la  adminis-
ración  de  energía  eléctrica  (cardioversión  eléctrica)  o  a
ravés  de  la  administración  de  medicamentos  (cardioversión
armacológica).
Si la  ﬁbrilación  auricular  ha  tenido  una  duración  superior
 las  48  horas  o  si  el  paciente  no  venía  recibiendo  anticoagu-
ación  oral  efectiva,  cualquier  intento  de  cardioversión  debe
star  precedido  de  una  ecocardiografía  transesofágica  que
escarte  la  presencia  de  trombos  cardiacos1.
La  cardioversión  farmacológica  no  es  buena  opción  para
os  casos  en  los  que  la  situación  debe  ser  resuelta  de  manera
nmediata,  como  cuando  el  paciente  presenta  ﬁbrilación
uricular  con  respuesta  ventricular  muy  alta  asociada  a
ipotensión  y  colapso  hemodinámico.  El  bajo  gasto  puede
esencadenar  eventos  graves  y  lo  más  apropiado  es  tratar
e  restablecer  el  ritmo  normal  mediante  una  cardioversión
léctrica  urgente.
Cuando  no  existe  urgencia  en  restablecer  el  ritmo  sinu-
al,  el  clínico  debe  analizar  si  es  conveniente  intentar  la
erminación  de  la  arritmia  por  medios  farmacológicos.  En
eneral,  esta  decisión  tiene  en  cuenta  aspectos  diferentes
omo  síntomas  del  paciente,  historia  previa  de  arritmias,
dad,  función  ventricular  y  taman˜o  de  las  aurículas,  ade-
ás  de  tratamientos  previos  recibidos.  Por  ejemplo,  si  serata  de  una  persona  de  edad  avanzada  con  historia  de  múl-
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línico  decida  no  intentar  la  cardioversión.  De  otro  lado,
i  el  paciente  es  joven  y  tiene  una  ecocardiografía  normal,
 cuando  es  el  primer  episodio  de  la  arritmia,  la  conducta
ógica  sería  intentar  restablecer  el  ritmo  sinusal2.
En  algunos  candidatos  a  cardioversión  el  procedimiento
o  se  realiza  en  la  etapa  aguda  y  se  opta  por  ‘‘cardioversión
iferida’’,  por  lo  general  para  administrar  tres  o  cua-
ro  semanas  de  tratamiento  anticoagulante  efectivo.  Esto
uede  ocurrir  por  varias  razones,  como  cuando  las  con-
iciones  clínicas  del  paciente  sugieren  causas  reversibles
hipertiroidismo  o  desequilibrio  electrolítico),  o  cuando  hay
videncia  que  sugiere  trombos  intracardiacos  en  la  eco-
ardiografía  esofágica,  o  cuando  no  hay  disponibilidad  de
cocardiograma  esofágico,  o  las  condiciones  del  paciente
o  son  lo  suﬁcientemente  estables  o  adecuadas  para  el  pro-
edimiento.
La  mayoría  de  los  pacientes  que  consultan  a  servi-
ios  de  urgencias  por  ﬁbrilación  auricular  nueva  o  con
iempo  de  evolución  desconocida  y  se  encuentran  estables,
eciben  ﬁnalmente  medicamentos  para  intentar  la  cardio-
ersión  farmacológica  por  algunas  horas  antes  de  proceder  a
a  eléctrica,  en  un  esfuerzo  por  evitar  los  riesgos  derivados
e  la  anestesia  general  o  la  sedación  profunda  y  mientras
e  realizan  los  trámites  requeridos  para  el  procedimiento.
n  caso  de  fallar  la  cardioversión  farmacológica,  se  realiza
a  cardioversión  eléctrica.  Otra  razón  para  administrar
edicamentos  es  que  ciertos  antiarrítmicos  mejoran  las
osibilidades  de  obtener  ritmo  sinusal  y  disminuyen
as  recurrencias  después  de  la  cardioversión  eléctrica.  En
Sociedad Colombiana de Cardiolog´ıa y Cirug´ıa Cardiovascular. Este
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SCardioversión  farmacológica  
todo  caso,  se  debe  tener  en  cuenta  que  las  posibilidades
de  éxito  con  una  cardioversión  farmacológica  son  menores
cuando  la  arritmia  ha  tenido  más  tiempo  de  evolución.
A  continuación  se  enumeran  los  principales  medicamen-
tos  usados  para  la  cardioversión  farmacológica.
Amiodarona
Fue  introducida  en  Europa  desde  1960,  inicialmente  como
antianginoso  y  luego  como  antiarrítmico.  Es  el  medicamento
más  usado  en  cardioversión  farmacológica  debido  a  la  vasta
experiencia  que  poseen  los  clínicos  con  su  uso  en  situa-
ciones  de  emergencia,  así  como  a  la  baja  probabilidad  de
efectos  adversos  durante  su  administración  corta,  producir
efectos  proarrítmicos  y  causar  compromiso  inotrópico  nega-
tivo  signiﬁcativo3.  Esto  hace  que  sea  una  alternativa  útil
incluso  durante  frecuencias  cardiacas  altas  y  en  presencia
de  cardiopatías  graves  con  compromiso  de  la  función  sistó-
lica.  Por  esas  razones,  su  uso  en  ﬁbrilación  auricular,  en  el
posoperatorio  de  cirugía  cardiovascular  y  en  los  ambientes
de  cuidados  intensivos  es  el  más  difundido.
Su  farmacología  tiene  varias  particularidades  únicas.
La  amiodarona  es  marcadamente  lipofílica,  por  lo  cual
requiere  de  tiempos  de  administración  prolongados  para  la
obtención  de  niveles  estables.  Después  de  la  administración
venosa  se  observa  una  vida  media  corta,  pero  esta  no  es
realmente  una  muestra  de  inactivación  o  eliminación  sino
más  bien  de  redistribución  del  espacio  vascular  a  los  dife-
rentes  tejidos,  con  gran  variación  interindividual;  de  hecho,
se  observan  niveles  de  60-142  días  después  de  su  aplica-
ción.  Por  vía  venosa  tiene  actividad  farmacológica  desde  los
primeros  minutos  de  su  administración,  al  contrario  de  lo
que  ocurre  con  su  administración  por  vía  oral,  en  la  que  los
efectos  pueden  tomar  días  o  semanas  en  aparecer.
El  efecto  de  la  amiodarona  ocurre  a  nivel  de  diferen-
tes  canales  iónicos,  lo  cual  la  hace  particular.  Aunque  está
clasiﬁcada  en  la  clase  III  de  Vaughan  Williams  debido  a
sus  efectos  sobre  los  canales  de  potasio,  tiene  también
efectos  de  clase  I (canales  de  sodio),  II  (betabloqueador)  y
IV  (canales  de  potasio).  Por  esta  razón  se  le  conoce  como
un  antirrítmico  ‘‘sucio’’  o  de  ‘‘amplio  espectro’’.  Estas
desventajas  teóricas  son  las  que  posiblemente  le  han  permi-
tido  sostenerse  como  antiarrítmico  de  elección  para  muchas
patologías,  mientras  que  otros  antiarrítmicos  con  efectos
puros  como  los  de  la  clase  I  de  Vaughan  Williams  (encai-
nida,  ﬂecainida,  moriczina)  resultaron  ser  proarrítmicos  y
en  algunas  condiciones  incrementaron  la  mortalidad4.
Cuando  la  amiodarona  se  administra  por  vía  oral  sus  efec-
tos  predominantes  son  de  clase  III  debido  a  que  prolonga  el
potencial  de  acción  y  el  período  refractario  de  los  tejidos
auricular  y  ventricular  por  un  bloqueo  parcial  de  la  corriente
de  entrada  de  potasio  (IKr).  Este  efecto  lo  comparte  también
con  otros  medicamentos  como  sotalol,  dofetilide,  ibutilide  y
dronedarona,  pero  a  diferencia  de  los  anteriores  tiene  muy
pocos  efectos  proarrítmicos,  posiblemente  por  sus  capaci-
dades  betabloqueantes  y  por  su  efecto  sobre  los  canales  de
sodio  y  calcio.  Aunque  su  uso  por  vía  oral  produce  incremen-
tos  signiﬁcativos  en  la  duración  del  intervalo  QRS  y  en  la  del
intervalo  QT,  no  es  frecuente  que  se  asocie  con  la  aparición
de  arritmias  ventriculares  malignas.
Cuando  se  usa  por  vía  venosa,  la  amiodarona  no  pro-
duce  un  aumento  signiﬁcativo  en  la  duración  del  intervalo
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RS  y  en  la  duración  del  intervalo  QT,  por  lo  cual  se
ree  que  su  efecto  es  diferente  al  oral.  Tiene  propieda-
es  vasodilatadoras  signiﬁcativas  y  en  consecuencia  genera
lguna  descarga  adrenérgica,  característica  que  posible-
ente  hace  que  su  efecto  neto  no  sea  excesivamente
radicardizante.  La  conducción  AV  se  disminuye  de  manera
mportante,  de  modo  que  la  respuesta  ventricular  decrece
n  presencia  de  ﬁbrilación  auricular  y  todas  las  arritmias
upraventriculares  pueden  verse  inﬂuenciadas  en  forma
avorable.
La  amiodarona  presenta  varias  ventajas  en  esta  arritmia
ebido  a  que  además  de  ser  útil  en  la  cardioversión  farmaco-
ógica,  potencia  los  resultados  de  la  cardioversión  eléctrica
 ayuda  a mantener  el  ritmo  sinusal  después  de  un  episodio
e  ﬁbrilación  auricular;  es  además  el  menos  proarrítmico
e  todos  los  antiarrítmicos  y  no  aumenta  la  mortalidad  en
acientes  con  falla  cardiaca  o  cardiopatía  isquémica,  a  dife-
encia  de  lo  que  se  ha  observado  con  otros.
La  amiodarona  oral  tiene  también  cabida  dentro  de  la
ardioversión  farmacológica,  ya  que  entre  el  30-40%  de  los
acientes  con  ﬁbrilación  auricular  de  inicio  reciente  que
eciben  este  medicamento  por  vía  oral  pueden  ser  encon-
rados  en  ritmo  sinusal  en  la  siguiente  consulta5.  Además,
uede  ser  usada  como  ‘‘pretratamiento’’  antes  de  una
ardioversión  eléctrica,  iniciándola  al  menos  tres  o  cua-
ro  semanas  antes  del  procedimiento,  para  aumentar  su
fectividad  y  las  posibilidades  de  que  se  conserve  el  ritmo
inusal.
En  algunos  centros  se  ha  usado  la  amiodarona  antes  de
irugía  cardiaca  como  proﬁlaxis  de  la  ﬁbrilación  auricular,
on  la  intención  de  disminuir  las  complicaciones  arrítmicas
 acortar  los  tiempos  de  hospitalización6,7.
La  amiodarona  venosa  es  entonces  de  gran  importancia
ara  restaurar  el  ritmo  sinusal  en  pacientes  con  ﬁbrila-
ión  auricular  de  inicio  reciente  (menor  de  una  semana),
ara  controlar  la  respuesta  ventricular  en  cualquier  caso
e  ﬁbrilación  auricular  que  curse  con  respuesta  alta  y  para
a  prevención  y  el  manejo  de  la  ﬁbrilación  auricular  en  los
rimeros  días  posteriores  a  una  cirugía  cardiaca.
Aunque  se  usan  varios  esquemas  de  administración,  en
érminos  generales  se  puede  decir  que  es  seguro  adminis-
rar  una  dosis  inicial  de  150  mg  en  un  tiempo  mínimo  de
0  minutos  para  evitar  la  vasodilatación  rápida  y  la  hipo-
ensión  excesiva.  En  general,  se  usa  luego  una  infusión  de
 mg/min  durante  seis  horas  y  luego  de  0,5  mg/min  hasta
ompletar  24  horas  de  administración.  Es  conveniente  tener
n  cuenta  que  la  droga  debe  ser  disuelta  en  dextrosa  al  5%
ara  conservar  sus  propiedades  y  recordar  que  el  uso  por
ena  periférica  es  permitido  pero  en  todos  los  casos  se  asocia
on  ﬂebitis  química,  por  lo  cual  es  recomendable  su  empleo
or  vía  central  si  esa  vía  está  presente.
Llama  la  atención  que  el  uso  de  amiodarona  en  los  casos
escritos  es  casi  rutinario,  pero  en  realidad  las  guías  de
lgunas  sociedades  no  la  presentan  como  primera  alterna-
iva.  Esto  posiblemente  se  deba  a  que  el  medicamento  se
opularizó  mucho  tiempo  después  de  haber  sido  liberada
u  patente,  lo  cual  impidió  que  existiera  un  interés  comer-
ial  en  cualquier  investigación  asociada  con  el  producto.
in  embargo,  en  el  contexto  del  paciente  crítico,  el  uso
el  medicamento  ha  sido  validado  de  manera  extensa  y  por
hora  no  existen  mejores  alternativas  para  la  mayoría  de  sus
sos8.
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Tiene  interacciones  conocidas  con  muchos  medicamen-
os,  pero  es  de  resaltar  su  efecto  sobre  los  niveles  de
igoxina  y  warfarina,  así  que  se  recomienda  medir  la  digo-
emia  y  el  tiempo  de  protrombina  con  mayor  frecuencia
e  lo  acostumbrado  si  se  requiere  de  su  uso  concomitante.
gualmente,  se  debe  tener  precaución  al  administrar  amio-
arona  asociada  con  otros  medicamentos  que  prolonguen  el
ntervalo  QT  de  manera  signiﬁcativa,  ya  que  esta  asociación
umentaría  el  riesgo  de  arritmias  ventriculares  polimórﬁcas
 tipo  torsades  de  pointes.
El  uso  de  amiodarona  en  embarazo  debe  evitarse  debido
 los  reportes  de  efectos  adversos  en  la  madre  y  el  feto,
unque  se  han  descrito  casos  en  los  que  ha  permitido  salvar
acientes  en  ese  contexto.
En nin˜os  no  existen  estudios  controlados  y  de  largo  plazo
or  lo  cual,  en  términos  generales,  su  uso  se  reserva  para
asos  especiales  y  en  los  que  se  han  agotado  las  demás  posi-
ilidades  terapéuticas.
Los  efectos  secundarios  del  uso  de  la  amiodarona  son
bundantes  y  se  encuentran  mejor  estudiados  con  su  admi-
istración  oral  de  largo  plazo.  Los  principales  problemas
bservados  son  tiroideos,  pulmonares,  oftalmológicos,  der-
atológicos  y  neurológicos,  aunque  se  describen  posibles
lteraciones  en  casi  todos  los  sistemas,  principalmente
uando  su  uso  ha  durado  varios  an˜os.  Se  han  descrito  tam-
ién  casos  ocasionales  de  reacción  idiosincrática  o  alérgica
on  las  primeras  dosis,  algunos  de  los  cuales  han  terminado
n  ﬁbrosis  pulmonar  irreversible.
ropafenona
s  un  potente  bloqueador  de  los  canales  de  sodio,  con
ropiedades  principalmente  de  la  clase  IC  de  Vaughan
illiams.  Sin  embargo,  al  igual  que  la  ﬂecainida,  puede
ener  también  algunas  propiedades  sobre  los  canales  de
otasio.  Prolonga  el  intervalo  PR  y  el  QRS,  pero  no  alarga
igniﬁcativamente  el  intervalo  QT.
Es  muy  bien  absorbida  por  la  vía  oral  y  su  metabolismo
s  tanto  hepático  como  renal.  Se  encuentra  relacionada
on  el  citocromo  CYP2D6,  el  cual  está  ausente  en  aproxi-
adamente  el  7%  de  la  población,  por  lo  que  en  ellos  sus
iveles  pueden  llegar  a  ser  muy  altos.  En  general,  en  estos
‘metabolizadores  lentos’’  no  se  registran  efectos  adversos,
 menos  que  exista  falla  hepática,  o  cuando  se  asocia  a  la
dministración  de  otros  medicamentos  que  usen  esa  misma
ía  metabólica  como  la  quinidina  o  la  ﬂuoxetina.
Debido  a  los  efectos  proarrítmicos  encontrados  en  los
randes  estudios  que  evaluaron  otros  medicamentos  de  la
lase  I,  se  recomienda  no  usar  propafenona  en  pacientes  con
nfermedad  coronaria  o  cardiopatía  estructural.  Se  consi-
era  contraindicado  su  uso  en  depresión  severa  de  la  función
istólica  del  ventrículo  izquierdo  y  el  estudio  CASH  encontró
umento  de  la  mortalidad  en  esos  casos9.
En  algunos  pacientes  con  ﬂutter  auricular  se  ha
bservado  que  puede  facilitarse  la  conducción  aurículo-
entricular  y  aumentar  la  respuesta  ventricular,  por  lo  que
o  se  recomienda  su  uso  cuando  existe  historia  previa  de
utter  auricular.  También  se  pueden  presentar  problemas
uando  por  algún  motivo  la  ﬁbrilación  auricular  cambia
 ﬂutter, como  ocurre  con  algunos  medicamentos  o  por
fecto  de  una  ablación,  pudiendo  ocurrir  frecuencia  alta
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or  conducción  acelerada.  Debido  al  riesgo,  al  menos  teó-
ico,  para  muchos  pacientes,  algunos  autores  recomiendan
sociar  betabloqueadores  o  un  calcioantagonista  no  dihidro-
iridínico  al  uso  de  propafenona.
Este  medicamento  ha  resultado  ser  muy  útil  para  el  trata-
iento  de  la  ﬁbrilación  auricular  y  la  taquicardia  auricular,
sí  como  en  el  manejo  de  arritmias  por  reentrada  que  usan
ías  accesorias  o en  la  reentrada  nodal10.
La  dosis  habitual  es  de  150-300  mg  cada  ocho  horas,
ara  una  dosis  oral  máxima  estudiada  de  1.200  miligramos
iarios.  Algunos  estudios  han  mostrado  efectividad  con  la
dministración  cada  12  horas.
Aunque  existe  una  presentación  parenteral,  no  está  dis-
onible  en  los  Estados  Unidos  ni  en  la  mayoría  de  países  del
ontinente  Americano.
El  uso  de  propafenona  en  ﬁbrilación  auricular  está  des-
rito  y  reportado  como  ‘‘pill-in-the-pocket’’11,12.  Se  trata
e  la  administración  de  una  dosis  ﬁja  de  propafenona  o  de
ecainida  por  vía  oral  para  intentar  la  conversión  a  ritmo
inusal.  Después  de  administrar  una  dosis  de  propafenona
e  450-600  mg  o  una  de  ﬂecainida  de  200-300  mg  se  reporta
itmo  sinusal  en  51-59%  de  los  pacientes  después  de  tres
oras  y  de  72-78%  después  de  ocho  horas,  comparado  con
lacebo  de  18  y  39%  respectivamente13,14.  Considerando  la
osibilidad  de  que  ocurran  algunos  efectos  proarrítmicos,
 de  que  se  produzca  bradicardia  sinusal  severa  con  este
squema  farmacológico,  algunos  recomiendan  que  la  terapia
‘pill-in-the-pocket’’  se  realice  en  el  ambiente  hospitalario,
or  lo  menos  en  la  primera  oportunidad  en  que  se  usará.
butilide
s  un  medicamento  antiarrítmico  con  características
uímicas  que  lo  hacen  parecido  al  sotalol.  Su  mecanismo
rincipal  es  bloquear  el  canal  de  potasio  IKr;  pertenece  a
a  clase  III  de  Vaughan  Williams15. Causa  una  prolongación
ependiente  de  dosis  del  intervalo  QT,  pero  no  tiene  efectos
igniﬁcativos  sobre  la  frecuencia  cardiaca,  el  intervalo  PR
 la  duración  del  QRS.
Solamente  puede  ser  usado  por  vía  parenteral,  debido  a
ue  sufre  rápida  inactivación  con  el  primer  paso  hepático.
or  este  mismo  motivo  no  debe  emplearse  en  pacientes  con
nfermedades  hepáticas.
Se requiere  monitorización  elecrocardiográﬁca  perma-
ente  durante  su  administración  y  hasta  cuatro  horas
espués  de  terminada  la  infusión  debido  a  la  posibilidad  de
ue  el  intervalo  QT  se  prolongue  de  manera  excesiva  y  se
eneren  arritmias  ventriculares  polimórﬁcas  tipo  torsades
e  pointes16.
Es  útil  para  convertir  la  ﬁbrilación  auricular  y  el  ﬂutter
uricular  en  ritmo  sinusal.  Posiblemente  su  efectividad  en
utter  auricular  sea  superior  a  la  reportada  con  otros  medi-
amentos,  incluso  en  casos  en  los  cuales  la  cardioversión
léctrica  no  obtuvo  resultados17. Puede  usarse  en  pacientes
ue  reciben  amiodarona  oral.
lecainidas  un  bloqueador  de  los  canales  de  sodio  y  su  mecanismo
rincipal  pertenece  a  la  clase  IC  de  Vaughan  Williams,  pero
iene  también  algunos  efectos  de  clase  III  al  bloquear  el  canal
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Ikr.  En  el  tejido  auricular  la  ﬂecainida  prolonga  el  potencial
de  acción  de  una  manera  desproporcionada  dependiente  de
la  frecuencia.  Con  su  administración  se  observa  prolongación
del  PR,  del  QRS  y  del  intervalo  QT.
Se  absorbe  bien  por  vía  oral  y  tiene  eliminación  hepática
y  renal,  puede  administrarse  por  vía  oral  y  venosa;  por  vía
oral  se  dosiﬁca  cada  12  horas.
Su  uso  fue  evaluado  en  los  estudios  CAST  y  MUSTT,  en
los  cuales  quedó  demostrado  su  potencial  arritmogénico
en  pacientes  con  arritmias  ventriculares,  hasta  tal  punto  que
se  encontró  incremento  en  la  mortalidad  de  los  pacientes
tratados  con  ﬂecainida,  al  igual  que  con  otros  medicamen-
tos  del  grupo  IC,  especialmente  cuando  existe  cardiopatía
isquémica  severa  y  enfermedad  estructural  signiﬁcativa.
Tal  como  ocurre  con  propafenona,  cuando  se  administra
ﬂecainida  en  presencia  de  ﬂutter  auricular  la  respuesta  ven-
tricular  puede  aumentar,  por  lo  que  algunos  recomiendan
usar  de  manera  concomitante  con  betabloqueadores.
Ha  resultado  ser  un  medicamento  útil  para  el  tratamiento
de  las  arritmias  supraventriculares,  incluyendo  la  ﬁbrilación
auricular,  las  taquicardias  relacionadas  con  vías  accesorias
o  con  reentrada  nodal  y  las  taquicardias  atriales.
Puede  mejorar  las  posibilidades  de  hacer  el  diagnóstico
electrocardiográﬁco  del  síndrome  de  Brugada  en  quienes  su
manifestación  es  intermitente.
Algunos  estudios  semejantes  a  los  realizados  con  propa-
fenona  han  evaluado  como  exitoso  su  uso  bajo  la  modalidad
de  terapia  ‘‘pill-in-the-pocket’’.
Vernakalant
Pertenece  a  un  novedoso  grupo  de  antiarrítmicos  que
tiene  efecto  principalmente  sobre  el  tejido  auricular,
prolongando  el  período  refractario  efectivo  auricular  y
la  duración  del  potencial  de  acción  mediante  una  acción
multicanal  en  la  que  hay  baja  expresión  de  los  efectos  en
el  tejido  ventricular.  Se  han  demostrado  tasas  superiores
tanto  a  placebo  como  a  amiodarona  para  revertir  a  ritmo
sinusal18;  se  han  reportado  experiencias  favorables  con  el
uso  de  vernakalant  en  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  de
inicio  reciente  (menor  o  igual  a  7  días  o  en  pacientes  post-
quirúrgicos  con  menor  o  igual  a  tres  días  de  evolución)18,19.
Sus  efectos  colaterales  transitorios  más  frecuentes  son:
disgeusia,  estornudos  y  parestesias,  algunas  veces  hipoten-
sión  principalmente  en  pacientes  con  fracción  de  eyección
deprimida  menor  al  35%.  Se  encuentra  contraindicado  en
pacientes  con  disfunción  ventricular  izquierda  con  fracción
de  eyección  menor  al  35%,  y/o  estadio  funcional  de  la  NYHA
mayor  a  III.  Solo  se  recomienda  su  uso  cuando  se  encuentren
compensados  de  la  falla  cardíaca.  De  igual  forma,  está
contraindicado  en  pacientes  con  estenosis  aórtica  severa.
No  se  debe  utilizar  en  ﬂutter  atrial  puesto  que  no  hay  una
respuesta  favorable  en  este  escenario.
La  experiencia  local  publicada  es  favorable  respecto  al
uso  de  este  medicamento  y  los  resultados  no  distan  de  las
publicaciones  que  avalan  la  recomendación  otorgada  por  la
Sociedad  europea  de  cardiología.
Aunque  su  uso  está  aprobado  en  Europa  desde  el  2010,
la  Administración  de  Drogas  y  Alimentos  no  ha  autorizado
hasta  el  momento  su  ingreso  a  los  Estados  Unidos;  se  aplica
en  forma  intravenosa  a  una  dosis  de  3  mg/kg  en  10  minutos,
con  posibilidad  de  una  dosis  adicional  de  2  mg/kg.55
ecomendaciones
lase  I
 La  ﬂecainida,  la  dofetilida,  la  propafenona  y  la  ibutilida
venosa  son  útiles  para  la  cardioversión  farmacológica  de
la  ﬁbrilación  auricular  y  del  ﬂutter  auricular  (nivel  de
evidencia  A).
 La  amiodarona  venosa  es  útil  para  la  cardioversión  farma-
cológica  de  la  ﬁbrilación  auricular  y  del  ﬂutter  auricular
(nivel  de  evidencia  A).
 El  vernakalant  es  útil  para  la  cardioversión  farmacológica
de  la  ﬁbrilación  auricular  de  inicio  menor  o  igual  a  7  días
(nivel  de  evidencia  B).
lase  IIa
 La  administración  oral  de  amiodarona  es  razonable  en
casos  seleccionados  de  ﬁbrilación  auricular  (nivel  de  evi-
dencia  A).
 La  propafenona  y  la  ﬂecainida  (‘‘pill-in-the-pocket’’),
adicionadas  a  un  betabloqueador  o  un  calcioantagonista
no  dihidropiridínico,  son  razonables  para  terminar  la  ﬁbri-
lación  auricular  por  fuera  del  hospital  siempre  que  un
primer  uso  hospitalario  hubiese  garantizado  su  seguridad
(nivel  de  evidencia  B).
 El  Vernakalant  es  útil  para  la  cardioversión  farmacológica
de  la  ﬁbrilación  auricular  en  postquirúrgicos  menores  o
iguales  a  tres  días  (nivel  de  evidencia  B).
lase  III
 La  dofetilida  no  es  segura  para  su  uso  por  fuera  del  hos-
pital  (nivel  de  evidencia  B).
onﬂicto de intereses
os  autores  declaran  no  tener  ningún  conﬂicto  de  intereses.
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